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INTRODUCOON 

Definición: 

La vasculltls tiene una dellnlclón muy simple que es: Inflamación, frecuentemente 

con necrosis, cambios por oclusión de vasos sanguíneos, y en ocasiones formación de 

granulomas ( 1 ). 

Pero sus manifestaciones clfnlcas son diversas y compleJas. Las vasculltls pueden 

ser gene~allzadas o localizadas, pueden presentarse de nuevo, como la engeftls primaria 

del S.N.C. y secundarla, o asociada a diversas patologfas. 

El espectro cllnlco de las vasculltls, representa uno de los grupos patológicos más 

compleJos y poco conocimiento de la medicina actual, en la ausencia de manifestaciones 

clfnlcas patognomonlcas y exámenes de laboratorio, el diagnóstico depende fuertemente 

en la Interpretación de cambios Histológicos aunque en algunos casos pueden ser 

lnespeclllcos(2). 



CLASIFICAOON: 

Con la finalidad de unificar criterios, para la claslHcaclón del Slndrome 

vasculldco, la American College of Rhematology, desarrollo criterios Hlstopatológlcos, 

para el dlagnosdco de los Slndromes vasculldcos principales, agregando a estos un 

apartado de patologfa miscelánea, Incluyendo vascullds asociada a patologla de la 

colágena e lnespeclflca; presentando la distribución de 1,000 casos registrados, y 278 

casos con revisión de biopsia ( 4) 

CLASIFICACION CLINICA ( 1990 ACR) SIMPLIFICADA 

POLOARTERITIS NODOSAS 

IDIOPATICA 

ASOCIADA A VIRUS 

ASOCIADA A PATOLOGIA REUMATICA 

ASOCIADA A MALIGNIDAD 

VASCULITIS POR HIPERSENSIBILIDAD IVASCULITIS DE PEOUEJ!\JOS VASOS 

ENF. DEL SUERO 

PURPURA HENOCH·SHONLEIN 

ASOCIADA A COLAGENOPATIAS 

CHURG-STRAUSi 

GRANULOMATOSIS DE WEGENER 
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GRANULOMATOSIS LINFOMATOIDE 

VASCULITIS GRANDES VASOS 

ARTERITIS DE CELULAS GIGANTES 

TAKAYASU 

ENFERMEDAD DE KAWASAKI 

REFERENCIA (4) 
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ANTECEDENTES HISTORICOS: 

La vasculids se describió por primera vez, por Antaine Saporta en 1 554, 

probablemente al describir el aneurisma slfllldco, posterlonnente se menclon~ la Aortltls 

slfllllfca por Joseph Hodgson, en su tratado de enfennedades de venas y arterias 

publicado en Londres, en 1815 (3) 

Como prototipo de la vasculllfs slstémalfca necrolfzante, se describió la 

perlarterltls nodosa por Adolf Kussmaul en 1866 (2). 

Vasculopalfas Autor (afto) 

- Púrpura anafllactolde 
(Henoch. Shonleln) 

J.L. Schonleln ( 1837) 
E,H Henoch (1874) 

- Aortoarterllfs primaria 
( Takayasu) 

W.S. Savory ( 1856) 
M. Takayasu ( 1908) 

- Perlarterllfs nodosa A. Kussmaul y R. Maler 
(1879y 1866) 

- Tromboangellfs Obllterans Félix Van Walnlwater 
Leo Buerger ( 1908) 

- Arterltls de Cels. Temporales Jonathan Hutchlnson 
T.B. Magath ( 1890, 1932) 

- Vacullds Reumatolde G.A. Bannatayne ( 1898) 

- Angelds primaria del S.N.C. F. Harbllfz ( 1922), H. 
Cravloto, 1, Felgln ( 1959) 

- Granulomatosls de Wegener H. Klinger (1931 ), R. Rossale ( 1932) 
, F. Wegener (1939) 

- Dlsplasla Flbromuscular L.E. Burldand ( 1938), L.J. Me 
Connack (1958) 

- Granulomatosls Alérgica Jacob Churgr y Lotte 
Strauss (1951) 

- Arterltls Temporal Juvenil R.R. Llnqulst y col. (1968) 
L.P. Bleber y col ( 1970) 

- Angeltls visceral diseminada J.T. LIE (1978) 
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VASCULITIS DEL S.N.C. MANIF CLINICO-NEUROLOGICAS 

El Individuo del S.N.C: es de 50 - 75% en la mayorfa de las serles publlcadas 

( 4). Frecuentemente presentándose a los 2 o 3 aftos de Iniciado el proceso patológlco 

(5), las manifestaciones neurológicas, van a depender, de si el proceso se encuentra 

confinado al S.N.C., o si esta formando parte de un proceso generallzado. La presencia 

de leslones cuúnes, renales, hepáticas, Intestinales o del tracto respiratorio, aunado a 

manifestaciones del S.N.C ó de un síndrome Vasculltlco (6). 

La presentación clásica de la vascufftls del S.N.C., consiste en un cuadro de 

múltiples episodios de E. V.C de fnstalaclón súbita, resultando en déficit sensorial o 

motor, parecía de nervios craneales, atáxfa, disfunción cortical superior o trastornos de 

movimiento (6). 

La neuropat/a fsquémfca del nervio óptico ocurre en el 50% de pacientes con 

arterftls temporal, pero puede ocurrir en el Wegener y Poloarterit/s nodosa (7). El 

Involucro difuso del S.N.C. se caracteriza por cambios en la personalldad, demencia, 

psicosis, trastornos afectivos, cefalea yalteraciones del edo. de conciencia, en un 1 5 a 

20% pueden presentarse crisis convulslones focales o generallzadas, ocasionalmente 

hemorragia fntra cerebral y subaracnolde (8). 
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MANIFESTACONES NEUROPSIQUIATRICAS EN L.E.S. 

El Involucro del S.N.C. se calcula en un 50% (9), otras serles seftalan un 70% 

(9), otros una variación de 25 a 75% ( 1 O). Los pacientes lúplcos se presentan 

frecuentemente con más de una manifestación neurológlca y/o psiquiátrica, siendo el 

patrón más común el slndrome orgánico cerebral y conwlslones, sin existir un patrón 

tlplco bien definido. La Incidencia aproximada de las manifestaciones neurológlcas 

primarias se presentan en la Tabla Nº 11. 

MANIFESTACIONES NEUROPSIQUIATRICAS EN L.E.S 

Síndrome Orgánico Cerebral 20% 

Trastorno conwlslvo 15% 

Neuropatla Craneal 12% 

Neuropada periférica 10% 

E.V.C. 4% 

Trastorno de movimiento 4% 

Corea 3% 

Ataxia 1% 

Mlelltls transversa lo/o 

Meningitis aséptica menos!% 

Peudotumor Cerebrl menos to/o 
{et ( 11) 
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Dentro de las neuropat/as craneales, la oftalmologfa motora y sensoria! es la más 

común (17). El Involucro post qufasmatlco de fas vlas visuales puede producir 

alucinaciones visuales, defectos homónimos de campos visuales, hasta ceguera cortical 

(18). Neuralgia del Trfgémlno, que se presenta usualmente en fonna bilateral, afectando 

las nbras sensoriales, provocando el síndrome doloroso característico, respetando la 

función motora ( 19), el Involucro de otros nervios craneales es poco común, pero se 

han descrito paresias de músculos faciales y paladar (16). La neuropatla periférica, se 

presenta comúnmente como poffneuropatla transitoria leve a moderada, afectando 

predominantemente fa parte sensoria! de los mismos ( 16). 

E.V.e.: Se han descrito dos fonnas de E.V.e. en L.E.S. que son 1) E.V.e. 

secundarlo a Infarto cerebral ó 2) hemorragia lntracraneana, ya sea sub-aracnoldea o 

fntra cerebral (20). 

En los trastornos del movimiento la Corea aparece como fa manifestación más 

frecuente la duración de los movimientos corelforrnes se aproxima a 8 semanas (2 1). 

Existen otras manifestaciones neuropsfqufatrlcas poco comunes como son Mielitis 

Transversa, esclerosis fupolde, Meningitis aseptlca y mfgrafta vascular. 

En algunos estudios se ha reportado hasta un 50% de pacientes con diagnóstico 

de psfcopat/a no orgánica, no psfcotlca, manifestándose como depresión, ansiedad, 
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manla y reacciones converslvas, no encontrando relación entre esta pslcopatfa y la 

actividad lúpica ya sea sistémica o del S.N.C. (22). 

En la ausencia de exámenes de laboratorio definitivos para Lupus del S.N.C. 

puede ser dlflcll distinguir este cuadro de los efectos neuropslqulatrlcos de la uremia, 

hipertensión, Infección, o terapia medicamentosa (especialmente los corticoides). ( 11 ). 

La afección del S.N.C. ha demostrado que su aparición requiere de varios ar1os de 

Iniciado el proceso patológlco, ya que se ha encontrado que solo el 3 a 6% se presentan 

con manifestaciones del S.N.C. usualmente se presenta en etapas activas de L.E.S. 

encontrando frecuentemente elevación de niveles serlcos de anticuerpo anti·DNA nativo 

y depresión de la actividad hemolltlca del complemento ( 13), los antlcuerws 

antlcardlollplna y antlcoagulante Luplco, esto puede Inducir un estado de 

hlpercoagulabllldad resultando en trombosis e Infarto cerebral ( 14). la vasculltls per se 

ha logrado Implicar en la patogénesls, en únicamente el 10% de los pacientes ( 15). El 

slndrome orgánico cerebral se presenta como trastorno de las funciones cognosltlvas, 

que puede expresarse como trastorno de la memoria a corto plazo, desorientación, 

dlscalculla y psicosis que se presenta como alucinaciones y trastorno delusorio., el 

trastorno convulsivo, siendo lo más común las crisis de gran mal, aunque se han descrito 

de pequer1o mal, del lóbulo Temporal, focales y Jacksonlanas con menor frecuencia 

(16). 

Las neuropatlas craneales y periféricas son relativamente comunes, con una 
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Incidencia aproximada del 1Oo/o de pacientes con L.E.S. y en un tercio de los pacientes 

con manifestaciones neuropslqulatrlcas. 

MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS EN A.Z. 

Las manifestaciones del S.N.C. en A.R. son raras, y tienden a ocurrir en 

pacientes con largo tiempo de evolución, o con evidencia de actividad de la 

enfermedad, ya sea cllnlca o laboratorlal (23). Siendo aun menos frecuente la vasculltls 

del S.N.C. aislada o en asociación con A.R. algunos de estos casos se han asociado con 

paqulmenlngltls. 

También se describen pequeftos Infartos, formación de hematomas y hemorragia 

sub·dural o subaracnoldea en parches (24), usualmente estos pacientes se presentan con 

slndrome encefalopátlco, Incluyendo convulsiones y alteraciones del edo. de 

conclencla(25). 

Episodios de Isquemia ocular y cerebral en A.R. se ha asociado con 

trombocltosls, al Igual que síndromes de hlpervlscosldad secundarlos a gamopatla 

monoclonal o pollclonal (26). 
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NEUROBEHCET: 

El Involucro del S.N.C. ocurre en 10 a 28% de los casos, usualmente 

consecuente a varios meses o anos de Instalado el cuadro cllnlco de Behcet, y como 

manifestación Inicial únicamente en el 5% (27). La afectación del S.N.C. ocurre 

frecuentemente en pacientes con afectación cutánea u ocular establecida, las 

manifestaciones neurológicas son protelfonnes, y pocos datos neurológicos Indican la 

poslbllldad dlagnosdca, prácticamente todos los pacientes presentan un cuadro de 

meningitis aséptica con o sin manifestaciones agregadas, como manifestaciones oculares 

o cutáneas (28), fiebre, cefalea, con o sin manifestaciones neurológicas ~ocales y crisis 

convulsivas, y con menor frecuencia hemlparesla, disartria y ataxia troncal, a diferencia 

del E. V.C. estas manifestaciones se presentan en forma de exacerbaciones y remisiones. 

También existen signos y slntomas de Involucro del tallo cerebral y parálisis psedobulbar 

(29,30), también se reportó un caso de hemorragia sub aracnoldea secundarlo a 

disección espontánea de la arteria vertebral (31 ). 

MANIFESTAOONES NEUROLOGICAS EN SINDR. DE SJOGREN. 

El slndrome de Sjiigren primario, es un trastorno autolnmune, en el cual las 

complicaciones del S.N.C., son relativamente comunes, ta afectación neurológica 

predomina en el sistema nervioso periférico (32). El Involucro del S.N.C. se ha 

reportado en 25·3 I % en los pacientes con este slndrome (33. 34), se puede presentar 
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un cuadro neurológico de síntomas multlfocales o difusos que Incluyen: crisis 

convulsivas, meningitis aséptica, demencia progresiva, mielitis transversa aguda, y en 

ocasiones se puede presentar un cuadro muy parecido a Esclerosis Múltiple o la 

asociación de estas dos patologlas (35, 36), sin embargo en publicación reciente, no se 

pudo comprobar con Sjogren con disfunción cognoscitiva y psiquiátrica (38). Síndrome 

neurológico con déficit Focal parecido a E.V.e. (32). 

Otras manifestaciones neurológicas, pueden ser, la encefalopatla difusa, trastornos 

de memoria y comportamiento, disartria, afectación pseudobulbar, ataxia, vértigo, 

hemlparesla y déficit hemlsensorlal (39). Se ha reportado arterftls necrotlzante y 

hemorragia sub aracnoldea; este síndrome se puede encontrar asociado con 

crloglobulinemla (40). 
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IMAGENOLOGIA 

l.R.M. en Sfndrome de Sf6gren: 

La T.C. ha demostrado atrofia conlcal, dilatación ventricular, y con menor 

frecuencia lnfanos cerebrales. manifestándose como Lesiones hlpodensas (41). La 

anertografia cerebral es frecuentemente negativa, pero puede mostrar estenosis 

segmentarta de anertas de pequeno y mediano calibre, que suguleren vasculltls en el 

20% de los pacientes con manifestaciones cl!nlcas ( 42). la l.R.M. ha demostrado ser 

mas sensible para detectar leslones por vasculltls del S.N.C. o de Enfermedad vascular 

cerebral que la T.C. y la anglografla ( 42), además de ser considerado como un método 

no Invasivo, con capacidad multlplanar, mejor resolución de contraste, comparando con 

los demás métodos de Imagen. 

Los hallazgos más frecuentes en pacientes con slntomatologfa neurológica y 

Síndrome de SJOgren son: 

1) aumento de los surcos cerebrales en un 55%. 2) hlperlntensldades en secuencias T2 

en un 60% según serle publicada, estas lesiones se presentan Invariablemente como 

lesiones puntlformes localizadas en ganglios y sustancia blanca de los hemisferios 

cerebrales ( 43), estas lesiones se hacen especialmente aparentes en Imágenes potenciadas 

en T2 en sus dos ecos, en una secuencia de spln·eco convencional (43), estas lesiones 

se observan rara vez en fosa posterior. 
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En los pacientes sin manifestaciones neurologlcas, se encuentran lesiones 

hlperlntensas en 6%, predominantemente en sustancia blanca hemisférica ysustancia gris 

profunda, aunque algunas serles Incluso presentan una Incidencia comparable con los 

pacientes slntom~tlcos (33), la discrepancia puede estar explicada por varios factores, 

en los casos publicados por L. Plerot ( 43) se uso un resonador de 1.5 tesla de 

Intensidad de campo, a diferencia de los casos publicados por Alexandery col. (33) que 

utlllzaron . 5 tesla y un grosor de corte mayor de 1Omm, otro puede ser el método de 

selección de pacientes en ambos estudios. 

Se pueden encontrar manifestaciones neuropslqulatrlcas, sobre todo cuando el 

slndrome se encuentra asociado con L.E.S. en un 25·37% (38)' o al síndrome 

antlfusfollpldo lo cual aumenta la Incidencia de lesión cerebral por enfennedad vascular. 

Existe controversia en cuanto a la especificidad de estas lesiones hlperlntensas, ya 

que pueden aparecer como parte del proceso de envefeclmlento flslológlco, como 

variante nonnal ( 44) sin embargo existen varios factores que nos auxlllan en el 

diagnóstico diferencia!, como es el hecho de que los pacientes con este Síndrome 

generalmente son menores de 50 ailos, y se ha demostrado que las lesiones en pacientes 

con Sjogren no se Incrementan con la edad del paciente, también se debe de tomar en 

cuenta que los pacientes en estudio se les descarten factores de rtesgo, como lo son: 

hipertensión, enf. cardlovascular y D.M., el diagnóstico diferencial Incluye: perlaterltls 
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nodosa, L.E.S., E.M. y Enf. de Behcet. 

Existen varias hipótesis de la patogenia de estas lesiones, se ha sugerido la 

lnflltraclón de células mononucleares del S.N.C., pero escasos reportes apoyan esta 

hipótesis (45), una expllcaclón alternativa es la vascullds, estudios patológicos de nervios 

periféricos y músculo, han mostrado perfvascullds aguda y crónica ( 46 ). 

Otro aspecto Importante es, que en algunos estudios, se encuentran lesiones 

hfperlntensas de diversas locallzaclones, pero ni la locallzaclón, ni el tamano de las 

lesiones correlaciona con fa slntomatofogfa neurologfca o alguna anonnalldad 

obJetfva(47). 

La l.R.M. ha demostrado una senslbflldad aproximada de 75% y especificidad 

del 91 %, en la detección de anonnalldades cerebrales en pacientes con manifestaciones 

neuropsfqulatrfcas. La focallzaclón de fas lesiones hlperlntensas fueron perfventrfcufares 

y sub-corticales, siendo mas comunes en lobufos frontal y parietal (33). 

En conclusión, yo tomando en cuenta fa alta sensfbllldad que ha demostrado fa 

l.R.M. en la detección de lesiones hlperfntensas del S.N.C. en pacientes con o sin 

manifestaciones neuropslqulatrlcas en el síndrome de Sjilgren, este método se puede 

utilizar, para la detección de Involucro del S.N.C. en forma temprana, para valorar la 
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Intervención terapéudca, y monitorizar la eficacia de la terapéutica, la valoración del uso 

de medio de contraste paramagnetlco, en estos casos no se ha determinado, pero se 

piensa que aumentará la senslbflldad del método, como fo ha demostrado en otras 

patofoglas como E.V.e., L.E.S. y enf. de Behcet, aunque fa especificidad en pacientes 

asfntomatlcos no se ha podido meJorar. 

NEURO-BEHCET (IRM) 

El Involucro neurologlco en la enfermedad de Behcet, se le ha designado Neuro­

Behcet, y se presenta en un 10 a 28%, según varias serles publlcadas (~8, 49, SO y 

SI). 

Las Investigaciones neuropatologlcas revelan que la naturaleza básica de este 

síndrome es menlngo encefalftls o encefalomlelltls con o sin Involucro del tallo cerebral 

( 49), Infiltración Llnfocltfca perlvascular a nlvel de vénulas y capilares. Focos pequeilos 

de necrosis completa eIncompleta, desmfeflnfzacfón y gtlosfs diseminada en sustancia gris 

y blanca, con predllecclón en el tallo cerebral, ganglios basales y cápsula Interna ( 48, 

S 1 )., este síndrome neurologlco usualmente se claslflca, de acuerdo a Pallfs y Fudge 

( 49), en. tres tipos. 1) slndrome del tallo cerebral, 2) síndrome menlngo encefafltlco· y 

3) síndrome orgánico confusfonal odemencia!. 

Las lesiones encontradas por T.C. craneal, coinciden fmportantemente, con fa 
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distribución del substrato neuropatologlco. (48). Se ha demostrado una correlación 

entre manifestaciones clínicas neurológicas y el hallazgo de lesiones por T.C. craneal 

( 48, 49), la distribución de las lesiones en orden de frecuencia, son las siguientes: tallo 

cerebral manifestándose como lesiones únicas u múltiples hlpodensas en la fase simple, 

extendiéndose de la parte Inferior del puente, hasta el cerebro medio 

ventrolateralmente, con un reforzamiento marginal durante la fase aguda, y en la fase 

crónica se pierde el reforzamiento antes mencionado, al Igual que en los pacientes 

tratados con esteroldes ( 49) resultando la T.C. de utilidad para la detección de Lesiones 

y valoración de actividad cerebral de esta patologfa ( 48, 49). 

En ganglios basales se presenta como lesiones hlpodensas en la fase simple, 

afectando en fonna asimétrica los ganglios basales, con un reforzamiento en parches en 

forma homogénea. Con una resolución completa o parcial posterior al tratamiento con 

o sin corticoides, con una adecuada correlación cllnlco·lmagenologlca (48, 53). 

En tálamos afecta predominantemente los núcleos posteriores del Tálamo, con 

el mismo comportamiento antes descrito (48, 53). También se describen también 

lesiones de sustancia blanca hemisférica de predominio frontopariental (48), la 

distribución anatómica de las lesiones puede ser mixta, con cualquiera de los patrones 

antes mencionado, y el reforzamiento en parches u homogénea es Igualmente frecuente, 

existe un 5% de los casos que muestran cuadro imagenológlco atípico (48), en algunos 
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casos la fase contrastada revela lesiones, no aparentes en la fase simple, sobre todo en 

sfndrome de tallo cerebral, se puede demostrar efecto de volumen adyacente a las 

lesiones ( 49). 

Las lesiones no·focales que se han descrito son: atrofia cortical y en pacientes con 

hipertensión lntracraneal benigna, centriculos pequenos y evidencia de trombosis del 

seno sagital (Signo del Delta), se ha demostrado también hidrocefalia comunicante leve 

reversible y atrofia cerebelosa ( 48). 

Las caracterfstlcas tomográficas pueden ayudar en el diagnostico diferencial de 

Neuro·Behcet con otras patologfas focales o multlfocales del adulto toven., el 

neurobehcet puede diferenciarse de Esclerosis Múltiple por el frecuente Involucro de la 

sustancia gris en la primera y a diferencia del Infarto no vasculftlco, las lesiones de neuro· 

behcet no se dellmltan en territorios vasculares especificas y tienden a la resolución 

completa, con el tiempo (48). 

Ocasionalmente se pueden encontrar Infartos de grandes vasos o Infartos venosos 

en parches, si el Involucro de la vasa vasorum, provoca una trombosis ln·sltu de las 

arterias cerebrales o senos venosos. 

La resolución pardal o completa de las lesiones en las tomograflas computadas 
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de seguimiento y la rara lnlcldencla de reforzamiento anular, ayuda a distinguirse de 

tumores cerebrales o abscesos, la vasculltls primaria del S.N.C. o la vascullcls 

necrotlzante sistemática con afectación del S.N.C., presentan un cuadro cllnfco y 

tomográflco similar al de. Neurobencet. 

En conclusión, fas caracterlsclcas por T.C. en el Neurobehcet pueden ayudar a 

diagnosticar la entidad, al Igual que es de utllldad en el diagnóstico diferencial y el 

seguimiento Terapéutico. 

La fase contrastada puede servir como un marcador de actividad cerebral de esta 

patología fa T.C. tiende a Subestimar el grado de afectación cflnfca, probablemente por 

las limitaciones en fa resolución de contraste de este método, sobre todo en la detección 

de lesione~ pequei'ias (48, 49, 53 y 54). 

Anglografla: fa anglografla cerebral, usualmente no muestra patologla (50), pero 

ocasionalmente se han reportado arterfograflas con morfologia vasculltlca ( 5 5). También 

existe un reporte de un aneurisma gigante en el segmento cervical de la arteria carótida 

Interna, sin embargo los hallazgos anglograflcos son lnespeclflcos y poco sensibles para 

la detección de vasculltls del S.N.C. secundarlo a esta patofogla. 

Se ha demostrado en raros casos un cuadro de aneurisma y pseudoaneurlsmos 
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con oclusión de senos venosos (56), existe un reporte de disección del segmento V2 de 

la arteria vertebral (57), presentándose como hemorragia espinal sub aracnoldea. 

l.R.M.: para comprender los hallazgos por l.r.M. en esta patologfa, haremos una 

revisión corta de la flslopatologfa, el neurobehcet frecuentemente muestra cambios 

Inflamatorios menlngeos con engrosamiento de las mismas, con aspecto opaco 

macroscoplcamente, Infiltrados perlvasculares Llnfocltlcos, alrededor de vénulas y 

capilares, al Igual que necrosis y cicatrización perlvascular de predominio en tallo 

cerebral, dlencefalo, cápsula Interna y ganglios basales (58, 59). Se han detectado 

pequenas lesiones, con reblandeclmlento en tallo cerebral y ganglios basales, y con 

menor frecuencia en la sustancia blanca profunda y la corteza cerebral (59), también 

se reporta gllosls, desmlellnlzaclón, perlvenulary difusa, en raras ocasiones, grandes áreas 

de Infarto, ya sea en corteza o ganglios basales, con arterltls y recanallzaclón post 

trombotlca ( 60). 

l.R.M.: En estudios recientes la l.R.M. ha demostrado alta sensibilidad para la 

detección temprana de lesiones en el S.N.C. por neurobehcet (61). La l.R.M. sobre 

todo utlllzando Imágenes potenciadas en 12, ha resultado en la detección de un mayor 

número de lesiones y la correcta valoración de la extensión de las mismas en 

comparación con la T.C. sobre todo en la fase aguda de esta enfermedad, además de 

ser superior en el estudio de la fosa posterior, ya que evita el artefacto oseo ( 49), 
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especialmente útll para el estudio del neurobehcet del tipo tallo cerebral. 

El tipo de tallo cerebral, en la fase aguda, han demostrado la presencia de 

lesiones hlperlntensas extensas en tallo cerebral, en Imágenes potenciadas en T2, 

registrándose álargamlento de la sei!al en T1 y T 2• Las localizaciones más frecuentes son 

en la base del puente cerebral, tegmentum pontlno, pedunculos cerebrales y brazo 

posterior de la cápsula Interna ( 49). 

En el síndrome menlngoencefallco y el orgánico cerebral, encontramos lesiones 

hlperlntensas en T2, estas lesiones usualmente están localizadas en estructuras profundas, 

Incluyendo tallo cerebral, núcleos profundos e hipotálamo, además de la sustancia blanca 

hemisférica (63). 

Herskovltz y col. (48) han seilalado que ha diferencia de las lesiones vasculares, 

las lesiones del neurobehcet, tienden a resolverse las ultimas con el tiempo o después del 

tratamiento y frecuentemente no se !Imitan a territorios vasculares bien definidos, lo que 

sugiere un proceso Inflamatorio vascular transitorio (48). 

Existen. !Imitados estudios con el uso de medio de contraste paramagnético 6d· 

DTPA, pero se a demostrado que en algunos casos, pueden presentar reforzamiento de 

las lesiones, aumentando el número de lesiones detectadas por 1.R.M., y con resolución 
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de este reforzamiento posterior a la terapéutica con corticoides, aunque aun no se defJne 

con precisión el slgnlfJcado de esto, se piensa que puede representar actividad o 

Inactividad de esta patología, o simplemente la establllzaclón de la membrana hemato 

encefálica por los corticoides, esto podrla potencialmente ser útil para monitorizar el 

tratamiento. (49, 64). 

Artritis Reumatolde A.R.: Debido a lo escaso de las manifestaciones del S.N.C., 

existe muy poca In fonnaclón sobre la lmagenologla a este respecto. 

Se ha reportado hemorragia en parches sub·dural y subaracnoldea, 

probablemente relacionado con vasculltls de pequellos vasos en el espacio sub 

aracnoldeo (66), Infartos cerebrales pequellos en parénquima cerebral, fonnaclón de 

hematomas asociado a vasculltls necrotlzante, afectando pequellas y medianas arterias 

(65), se ha documentado estrechamiento y oclusión a nivel de arteria cerebral vertebral, 

al Igual que formación de pseudoaneunlsmas a este nivel. Se ha asociado la Isquemia 

ocular y cerebral con trombocltosis y síndromes de hlperviscosldad, secundarlo a A. R. 

y gamopat{a pollclonal (67), debido a la baja incidencia de afectación del S.N.C. en 

pacientes con A.R. no se han realizado hasta la fecha estudios con l.R.M. en búsqueda 

de lesiones por vasculltls. 
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NEUROPATOLOGIA E IMAGENOLOGIA EN L.E.S.: 

La patoflslologla de la afectación del S.N.C. por L.E.S. esta pobremente 

comprendida. Aunque algunas manifestaciones neurológicas son resultado de Infarto 

cerebral o hemorragia cerebral. Sin embargo en ocasiones el déficit neurológico carece 

de correlación con el dafto estructural detectado por T.C. y l.R.M. (68). 

Llama la atención que en la mayorla de los estudios post-mortem exista una muy 

bafa frecuencia de cambios por vasculltls (69). Johnson y Rlchardson documentaron 

una alta frecuencia de lesiones destructivas y prollferatlvas en arterlolas y capilares, 

asociado con mlcrolnfartos y hemorragia la vasculltls solo se encontró en 3 de 24 casos 

(70). 

Ellls y Verlty encontraron vasculltls en solo 7% de una serle de 57 casos (71 ), 

otro estudio reciente de hallazgos cllnlcos y_neuropatológlcos en SO pacientes con 

L.E.S., no documento ningún caso de vasculltls afectando los vasos cerebrales (69). 

Varios factores Inmunes pueden tener un papel Importante en la patogenia, el 

depósito de comple)os Inmunes se ha observado en los plexos coroides y podrla causar 

dailo a la barrera hematoencefallca. Anticuerpos anti neuronales se ha reportado, y 

también podrla causar dailo, ya sea cuando se producen localmente en el cerebro, o 

cuando pasan por una barrera dailada. Anticuerpos antlllnfocltotóxlcos se han asociado 
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con déficit cognoscitivo en L.E.S. y psicosis se ha asociado con anticuerpos 

andcardlollplna y antlprotelna rlbosomal·P, al Igual que su asoclón con Infarto cerebral 

en estos pacientes (72). 

En resumen, los estudios microscópicos enfatizan en la presencia de mlcrolnfartos 

ampliamente diseminados y una vasculopatla no Inflamatoria (70, 71 ). Es regla 

encontrar engrosamiento de paredes de pequelios vasos, con proliferación de la Intima. 

Tabla No. 1.2.: 

HALLAZGOS NEUROPATOLOGICOS EN L.E.S. 

• Anonnalldad Mlcrovascular 

· prollferaclón endotellal 

· gllosls perlvascular 

• hlallnlzaclón 

• Mlcrolnfartos en la corteza 

· Infiltrado perlvascular de pequelias arterias 

• Arterltls Infrecuente en arterias trombosadas. 

Agregado a esto, la elevación de anticuerpos antlcuagulante y antlcardlollplna, 

pueden producir un edo. de hlpercuagulabllldad, resultando en trombosis e Infarto (73 ). 
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lmagenolog(a: 

Las técnicas de lmagenologla en el S.N.C. en pacientes con L.E.S., han cambiado 

dramádcamente en los últimos 10 aftos, en muchos centros hospitalarios en E.U.A. la 

l.R.M. ha reemplazado a la T.C. y a la gamagrafla convencional, como método de 

primera elección, ya que estas frecuentemente normales o no dlagnosdcas (74, 75), 

además que la l.R.M. es capaz de detectar lesiones sutiles edematosas ricas en protónes, 

sin que halla cambios slgnlncadvos en la densidad, además la 1.R.M. es más sensible para 

detectar lesiones desmlellnlzantes y pequeftos Infartos vasculares (76). La l.R.M. 

ldentlnca Lesiones adicionales, no aparentes en la T.C. principalmente en los pacientes 

que presentan déficit neurológico focal. 

La frecuencia reportada de anormalidades en la 1.R.M. cerebral en pacientes que 

presentan L.E.S. neuropslqulatrico varia de 62 al 100% (77). 

También encontramos atrofia cerebral en un 33 a 71%, en la mayoria de los 

casos la atrofia es leve y no ·existe traducción clínica de este h~Jlazgo. Slbltt y col, 

reportan que la atrofia cerebral generalizada es poco frecuente en pacientes en los cuales 

tienen menos de 5 aftos de evolución del padecimiento (78). Bell y col. han reportado 

atrofia focal en pacientes con déficit neurológico focal (78). La atrofia cordcal esta 

frecuentemente llgada al uso de corticoides en L.E.S., existen lesiones hlperintensas 

focales detectadas con l.R.M. en secuencias potenciadas en T2, en diferentes 
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locallzaclones, predominando en la sustancia blanca de hemisferios cerebrales, 

perlventrfculares, sustancia blanca profunda, unión cortlco medular e Inclusive en 

sustancia gris cortical, las lesiones pueden ser únicas o múltiples, puntlfonnes o extensas, 

y en ocasiones Lineales sobre todo las perlventrlcuiares. Recientemente se describió el 

aumento en las dimensiones de la cisterna pre pontlna, que aparentemente correlaciona 

con la presencia de nefritis, hipertensión, y elevación de los titulas de anticuerpos anti· 

DNAds, el significado de esta anormalidad no esta claro, pero puede representar 

únicamente atrofia Pontlna. 

La enfennedad vascular cerebral asociada a L.E.S. se le ha ligado teóricamente 

con la presencia de anticuerpos antifosfollpldo, antlcoagulante Lúplco yantlcardioilplna, 

sin embargo esta asociación, no ha podido ser comprobada según los estudios realizados 

(79, 80), lo que se ha demostrado es una correlaclón entre la presencia de 

anticoagulante Lúpico, pero no existe correlación significativa entre estas lesiones y 

manifestaciones neurológicas significativas. 

Aunque el mecanismo de estas asociaciones, no ha sido definida (81 ), otra 

probable causa de eventos trombo embóllcos en estos pacientes es el desprendimiento 

de embolas cardiacos provenientes de las válvulas cardiacas que cursan con una 

endocarditis de Libman·Sacks. 
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Aunque la l.R.M. es altamente sensible, su especificidad esta muy Limitada, ya 

que en Ja mayoria de los pacientes el diagnóstico de L.E.S. neuropslqulatrico no es 

posible, desde el punto de vista lmagenológlco, por lo que se requiere de una obligada 

correlación cllnlca y Jaboratorlal, para llegar al diagnóstico. Las lesiones hlperintensas 

focales de la sustancia blanca no pueden ser diferenciadas de E. V.C. lsquémlco, 

encefalopatla hlpertenslva, encefalopatla multlfocal progresiva, esclerosis Múltiple ó de 

lesiones por enve/eclmlento Hslológlco. La excepción lo hacen los casos de paciente 

foven, menor de 40 ailos, sin factores de riesgo para estas patologlas y que se presente 

con múltiples lesiones hlperlntensas en sustancia blanca y gris en múltiples territorios 

vasculares arteriales (82). 

Debido a Ja alta susceptlblJldad a la Infección, Jos pacientes con L.E.S. pueden 

desarrollar meningitis, abscesos cerebrales yaneurismas mlcotlcos, yen estos casos el uso 

de medio de contraste paramagnético puede aportar datos Importantes como el 

reforzamiento de Jeptomenlnges, con patrón gira! sobre todo en casos de meningitis 

severa. 

Se concluye que la secuencia de l.R.M. Ideal para el estudio de pacientes con 

probable L.E.S. neuropslqulatrlco es el spln·eco convencional y uso que se han utlJlzado 

como la de Inversión recuperación no arro)an como lo de Inversión recuperación no 

arrofan lnfonnaclón adiciona!. 

26 



la l.R.M. es útil para Identificar la presencia y locallzaclón anatómica de lesiones 

cerebrales, pero su especlflcldad diagnostica para el estudio de l.E.S. neuropslqulatrtco 

esta limitada. la correlación clfnlca, laboratortal e lmagenológlca es el método mas útil 

y practico para el diagnostico en estos pacientes, por otra parte no se han descrito 

patrones lmagenologlcos precisos para el diagnostico diferencial. 

Sin embargo el significado patológico de los halJazgos lmagenologlcos en la l.R.M. 

es en su mayor parte Incierta y requiere de más estudios. 

El uso de l.R.M. seriadas durante la evolución del paciente con tratamiento 

puede ser útil únicamente en pacientes selecclonados con L.E.S. neuropslqulatrtco para 

valorar la respuesta al tratamiento. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA: 

¿Cuales son los patrones lmagenológlcos. de afectación al S.N.C. por vasculltls; 

en colagenopatlas del tipo L.E.S., artritis reumatolde, síndrome de Sjogren y enfennedad 

de Behc;et? 

¿Existe correlación, entre los hallazgos lmagenologicos, y las manifestaciones 

cllnlco neurologicas y/o psiquiátricas? 

¿Será diferente la senslbllldad, del patron lmagenologlco obtenido, en la fase 

contrastada, que en la simple, del estudio por l.R.M.?. 
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HIPOTESIS: 

Aumenta la senslbllldad, de la l.R.M. cuando se emplea medio de constraste 

paramagnetlco, comparado con el estudio simple, en el estudio de pacientes con 

vasculltls del S.N.C. secundarlo a L.E.S., A.R., slndrome de SJligren y enfennedad de 

Bechet. 

NULIDAD: 

La senslbllldad de la 1.R.M. es Igual con el uso de medio de contraste, que sin el. 
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TIPO DE ESTUDIO: 

Prospectivo, Transversal, Observacional y comparativo. 

Relación de Causalldad: 

Efecto-Causa. 

...... 
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MATERIAL Y METODOS: 

Universo: Todos los pacientes con vasculltls del S.N.C. secundarla a L.E.S., A.R., 

slndrome de Sjogren y enfennedad de Bechet. 

Vd: Hallazgo lmagenologlcos por l.R.M. 

V.1: Vasculltls, Colagenopatlas (L.E.S., artritis Reumatoide; Síndrome de SJogren y 

enfermedad de Bechet.) y Severidad de la patologla. 

Variable extraf'la: variables del Individuo en estudio. 

Tipo de aparato de l.R.M. (caracterlstlcas). 

El universo de traba)o consistirá en pacientes adultos, de ambos sexos, con 

diagnostico establecido de cualquiera de las patologfas, en estudios: L.E.S. A. R. 

enfermedad de Bechet y Slndrome de Sjogren. Con o sin manifestaciones Neurológicas 

y/o neuropslqulatrlcas, sin tomar en cuenta el tiempo de evolución o tratamiento 

recibido. La muestra se tomara en el periodo de l /enero/ 1994 al ! /dic./ 1994. 
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CRITERIOS DE INCLUSION: 

1) Estudios reallzados del lero. de Enero al ler. de Diciembre de 1994 (l.R.M. de 

cráneo, en pacientes con los diagnósticos Incluidos en el presente estudio). 

2) Los estudios de l.R.M. de cráneo, deberán contar con una secuencia de estudio, tipo 

spln·echo convencional y fase contratada , con medio de contraste paramagnedco tipo 

gadollneo l.V. 

3) Se Incluirán únicamente pacientes en la edad adulta, Derechohablentes del l.M.S.S. 

registrados en el hospital de especlalldades del C.M. la raza. Con los diagnósticos de 

L.E.S., A.R., enfennedad de Bechet y Síndrome de SJogren. Con o sin manifestaciones 

neurológicas y/o neuropslqulatrlcas, con o sin maneJo terapéudco. 

4) Debe contar con hoja de consentimiento escrito, para la reallzaclón de la l.R.M. de 

cráneo. Y la apllcaclón del medio de contraste paramagnetlco l.V. 

5) No contar con contraindicaciones, para la reallzaclón del estudio o a la aplicación del 

medio de contraste paramagnetlco l.V. (anexadas a este protocolo). 
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No Inclusión: 

1) Contraindicaciones, para la realización del estudio de l.R.M. de cráneo y/o para la 

aplicación del medio de contraste. 

2) No contar con hoJa de lnterconsulta al servicio de l.R.M., sala no 15 del depto, de 

radlodlagnostlco de H.E.C.M. la Raza, llenada correctamente. 

3) Pacientes menores de 16 al!os y no derechohablentes. 

Exclusión: 

1 ) Deflclente calidad del estudio de 1.R.M. o registro Inadecuado del mismo. 

2) Extravlo del estudio completo o parcial. 

3) Rehusarse el paciente a la realización del estudio de l.R.M. o flnnar el consentimiento 

escrito. 

4) Demostrarse Incapacidad o Intolerancia, para concluir adecuadamente el estudio de 

1.R.M. 

33 



Grupo Experimental: pacientes con Vasculltls. 

Grupo Control: Pacientes con esclerosis múltiple. 

A este universo de trabafo, se le sometera a un Interrogatorio, consistente en el 

llenado de la hofa de registro, que funcionara como hola de lnterconsulta, al servicio de 

l.R.M. del depto. de radlologla, la cual comprende, una ficha de Identificación, hospital 

de procedencia, .servicio que envfa, No. de cama o extenso, sitio anatómico que se 

desea explorar, diagnostico presunclonal o de certeza, estudios previos, nombre del 

médico solicitante y flnna del paciente. Esta hola de registro se anexa al presente 

protocolo. Una vez descartados los criterios de no Inclusión, se someterá a los pacientes 

al estudio de l.R.M. de cráneo en fases simple y contrastada, con técnica de Spln·echo 

convencional, y uso del medio de contraste paramagnetlco, tipo gadopentato de 

gadollneo, la dosis será de 1 MMOL X KG. de peso corporal vla 1.V. la secuencia de 

estudio Incluirá cortes axiales. coronales y s~gltales a nivel craneal; con secuencias 

potenciales en TI, densidad protonlca y T2, el estudio se realizara, en la sal No. 15, 

del depto. de radlodlagnostlco del H.E.C.M. La raza, que cuenta con un magneto 

General Electrlc, tipo Mr-Max. con una Intensidad de campo de .ST. El registro, se 

obtendrá, pro medio de una cámara multlformato, tipo matrlx, en un fonnato de 12 

o 15 Imágenes en cada pellcula radiográfica de l 4x 17 pulgadas, de doble emulsión, 

ortocromatlca, tipo Kodak EM· I, con un consumo promedio de 4 A 5 pellculas por 

cada estudio realizado, se revelara automáticamente, en relevadora tipo X·OMAT de 

34 



kodak. Los estudios, Junto con su hoja de registro serán etiquetados con un número 

progresivo, para su posterior archivo. 

·Los estudios serán Interpretados, por dos radlologos famlllarlzados con la l.R.M. 

en forma ciega, no se les darán datos cllnlcos, anexando las Interpretaciones en cada 

estudio. Los estudio posterlonnente serán analizados. 

CONTRAINDICACONES PARA REALIZAR EL ESTUDIO DE IRM. 

l.· Marcapasos 

2.- Clips Ferromagnetlcos en locallzaclones Vitales. 

3.• Implantes Metálicos en locallzaclones vitales 

4.- Abemla Hemolftlca. 

5.- Implantes Cocleares. 

6.- Neuroestlmuladores lnmovlles. 

7•• Prótesis Dentarias filas. 

8.· Claustrofobia. 

9.• embarazo. 

1O.· Estimuladores Epldurales. 

11.• Clips No. Ferromagnetlcos lntracraneales. 

12.• Válvulas cardiacas protéslcas. 

13.· Clips Quirúrgicos. 
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14.- Fiitros en Vena Cava. 

1S.- Quimioterapia. 

16.- Historia de aler¡la al medio de contraste para·magnédco Gadollneo IV. 

/ 
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RESULTADOS 

Slndrome de SfOgren: 

Se estudiaron 6 pacientes con el diagnostico de Síndrome de S/ilgren, de estos 

6 pacientes, el 100% (6) fueron femeninos, con una edad media de 32.1 aftos, y con 

un tiempo de evolución del padecimiento, con una media de 5.1 anos, el 50% (3) se 

encontraban ba/o tratamiento médico, 3 (50%) presentaron manifestaciones 

Neuropslqulatrfcas, de los cuales 2 (33.3%) tuvieron manifestaciones neurológicas 

focales y difusas; 3 con manifestaciones psiquiátricas, resultando las manifestaciones 

difusas más frecuentes, existieron también combinaciones de estas manifestaciones, 2 

pacientes presentaron manlf. neurológicas difusas y focales y 2 con psiquiátricas y 

difusas. 

l.R.M.: 

Se encontraron 2 pacientes con anormalidades en la l.R.M. (33.3%). 1 presento 

atrofia cortical y dliataclón ventricular, y el otro presento Lesión hiperintensa en 

secuencia T2 por un Infarto cortical parienta! Izq. antiguo. el resto de los pacientes sin 

anormalidades por IRM. 

l.R.M. CORRELACION CON CLINICA: 

1 de los pacientes con anormalidades por IRM resulto aslntomatico, el otro 

paciente con ·anormalidad en l.R.M. presento manifestaciones difusas y focales. El 

paciente aslntomatico mostró atrofia cortical y dilatación ventricular, y el paciente con 

manifestaciones neurológicas presento Imagen compatible con Infarto antiguo. 
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MANIF. NEUROLOGICAS 

TABLA No. 1: 

SJOGRE 
N 

SJOGRE 
N 

SJOGRE 
N 

SJOGRE 
N 

SJOGRE 
N 

SJOGRE 
N 

SEXO FEM. FEM. FEM. FEM. FEM. FEM. 

EDAD 37 24 40 35 27 30 

T.DE 
EVOL 

7 2 10 5 4 3 

FOCALE (-) PARALI­ (-) (-) HEMIPA (·) 
s SIS 

FACIAL 
RESIA 

M.DER. 
LEVE 

DIFUSA 
s 

(·) CAFALE 
A 

(·) CEFALE 
A 

CEFALE 
A 

(·) 

PSIQUI (·) (-) (·) DEPRE· DEPRE· (·) 
ATRICA SION + SION 

s. ANSIE­
DAD 

TRATA· AZATIO (·) PREDNIS PREDNI· (-) (·) 
MIENT PRINA ONA SONA 

o PREDNIS 
ONA 

RANITI 
DINA 

!.R.M. (-) (·) ATROFI 
A 

CORTIC 
AL+ 

DILATA 
CIÓN 

VENTRI 
CULAR 

(-) LESION 
POR 

iNFART 
o 

ANTIGU 
O PARIE 
AL DER. 

(·) 
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ENF. DE BECHET 

Se estudiaron 2 pacientes con diagnostico clínico de Beche!: ambos del seño fem. 

con una edad media de 27 años, y un tiempo de evolución medio de 6 años, 2 (100%) bajo 

tratamiento médico, 1 paciente presento manifestaciones neurológicas focales y difusas, 

además de trastorno psiquiátrico; el otro paciente resulto asintomatico, ninguno de ellos 

presentaron manifestaciones focales. 

1.R.M.: 

Se encontró 1paciente con manifestaciones neuropsiquiatricas que correlaciono con 

anormalidades en la I.R.M., la cual presento Lesiones hiperintensas redondeadas, en 

sustancia blanca periventricular asintomatica no presento alteraciones imagenológicas Tabla 

No. 2: 

TABLA NO. 2 

BECHET BECHET 

SEXO FEM. FEM. 

EDAD 24 - 30 

T.DE 
EVOL. 

5 7 

MANIFEST 
FOCAL 

(-) (-) 

NEUROL 
DIFUSA 

(·) (-) 

PSIQ. (-) DEPRESION 
IRRITABILIDAD 

TRATAMIENTO PREDNISONA 

l.R.M. LESION HIPERINTENS 
A PERIVENTRICULAR, 
SE~AL HETEROGENEA 
EN TALLO CEREBRAL 

(-) 
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ASTRITIS REUMATOIDE (A.R.): 

Se estudiaron 8 pacientes, diagnosticados cllnlcamente con A.R., de los cuales 

8 ( 100%) fueron del sexo fem. con una edad media de 44.3 anos, con un tiempo de 

evolución promedio de 12. anos la totalidad ( 100%) baJo tratamiento médico, de estos 

8 pacientes 3 (37.5%) presentaron manifestaciones Neuropslqulatrlcas, 2 cursaron con 

manifestaciones difusas, ninguna focal y 2 psiquiátricas, 1 paciente de estos 3 presento 

manifestaciones difusas y psiquiátricas. 5 pacientes aslntomatlcos. 

l.R.M.: 

Se presentaron 2 pacientes con anormalfdades por l.R.M. de los 8 pacientes 

explorados por este método (25%). Los 2 pacientes aslntomatlcos encontrándose 

Lesiones hlperlntensas en puente y centros semlovales en la sustancia blanca y atrofia 

cortical y sub·cortlcal. 
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TABLA No. 3 

SEXO EDAD T. DE MANIF. NEUROLOGICA MANI. PSIQUIA· TRATAMIENTO l.R.M. 
EVOL. FOCA. DIFU. TRICA 

A.R FEM 36 8 (·) CAFALEA IRITABILIDAD NAPROXEN (-) 
TR. DISTIMICO METROTREXATE 

AMITRIPTILINA 

A.R FEM 56 1.0 (·) (·) (-) NAPROXEN MULTIPLES 
LESIONES 

HIPERINTENSAS 
ES SUST. 

BLANCA EN 
CENTROS 

••.. ;;.y ~--~·;;}·• SEMIOVALES, 
ATROFIA 

: •..;:-: l;i: :'.:,: ..... i< CORTICAL Y
··.'··:.·, . SUB-CORTICAL 

A.R FEM '57 :•.•: i'.úó:: +<· ,.¡::)~ . (·) (·) NAPROXEN (·) 

A.R FEM 23·,: .. ~- ··.:: (·) (-) DEPRESION METOTREXATE (-) 

I '<" . 
SALES DE ORO 

·•·­
. '';" 

CLOROQUINA 
... DICLOFENAC 

A.R FEM 31 15 (-) (-) (-) NAPROXEN LESION 
HfPERINTENSA 

EN FUENTE 
CEREBRAL 

A.R FEM 45 22 (-) (·) (-) NAPROXEN + (-) 
SAi.ES DE ORO 

A.R FEM 55 5 (-) CAFELA (-) IGUAL {-) 

A.R FEM 52 4 (-) (-) (-) IGUAL (·) 
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L.E.S.: 

Se estudiaron 17 pacientes con diagnóstico de L.E.S., 16 del sexo fem. y 1 

masculino, con una edad media de 35.5 atlos, con un tiempo de evolución medio 

de 5.9 allos, el 100% balo tratamiento, de los cuales 16/17 (94.1%) presentaron 

manifestaciones Neuropslqulatrlcas, de los cuales 10 (58.8%) con manifestaciones 

focales, 13 (76.4%) manifestaciones difusas y 7 (41.1% manlf, psiquiátricas, 

existieron manlf. combinadas. 

l.R.M.: 

Se encontraron 12 pacientes con anormalidades en la l.R.M., de los cuales, 

3 pacientes aslntomatlcos no presentaron alteraciones, de los 12 pacientes con 

anormalidad en l.R.M. 10/12 (83%) presento manlf. difusa, 7/12 (58%) con 

manlf. focales y 6112 (50%) manifestaciones psiquiátricas, existieron combinaciones 

en la mayorla de los pacientes, el hecho de presentar manifestaciones combinadas no 

aumento la Incidencia de alteraciones por l.R.M., los resultados se muestran en la 

tabla No. 4. 

El hallazgo mas frecuente fue la Atrofia cortical 6/12 (50%), las lesiones 

hlperlntensas, también en un 50%, estas lesiones generalmente mlÍltlples, afectando 

prlnclpalmente sust. blanca hemisférica y 1 paciente con Infarto antiguo cortical 

temporal Izq. 
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SEXO EDAD T.DE 
EVOL. 

FOCALES DIFUSAS MANIF. 
PSIQUIATRICAS 

TRATAMIENTO l.R.M. 

L.E.S FEM 45 10 PARESTESIA 
s 

MANOS Y 
PIES 

ALTERAOO 
NESDE 

MEMORIA 

(-) NO 
ESPEOFICA 

ATROFIA CORTICAL 
LESIONES 

HIPERINTENSAS 
TALLO Y 

PERIVENTRICULARES 

L.E.S FEM 19 l LATEROPUL 
SIONA 
LA DER. 
PARESIA 

BILATERAL 

CEFALEA 
NAUSEA Y 

MAREO 

ANSIEDAD 
DEPRESION 

IRRITABILIDAD 

PREDNISONA + 
RANITIDINA 

(-) 

L.E.S FEM 26 4 LATEROPUL 
SIONALA 
IZQ. ALT. 
EQUILIBRI 

VISION 
BORROSA 

DEPRESIÓN 
IRRITABILIDAD 

PREDNISONA + 
AC. FOLICO, 

ASA, 
METOTREXATE 

LESIONES 
HIPERINTENSA 

EN SUST. 
BLANCA 

HEMISFERICA 
BILAT. 

L.E.S FEM 28 18 DISTANIA, 
DIPLOPIA 
ATAXIA Y 
VERTIGO 

(-) (-) PREDNISONA ATROFIA CORTICAL 

L.E.S FEM 29 2 (-) DEMENOA INSOMNIO 
DEPRESION 

ANSIEDAD Y 
TR. 

CONVERSIVO 

PREDNISONA 
+ 

RANITIDINA 

LESIONES 
HIPERINTENSAS 
SUST. BLANCA 
HEMISFERICA 

BILATERAL 

TABLA No. 4. 
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LE.S FEM 43 1 CRISIS 
CONVULSIV 

AS 

CEFALEA TRASTORNO 
CONVERSIVO 

METOTRAXATE 
AZATIOPRINA 
RAMITIDINA 

ATROFIA CORTICAL 
YSUB-CORTICAL 

L.E.S FEM ll 1 CRISIS 
CONVULSIV 

AS 

(-) DEPRESION PREONISONA 
+ 

METROTREZATE 

INFARTO ANTIGUO 
TEMPORAL IZQ. 

CORTICAL. 

LE.S FEM O· 14 CRISIS 
CONVULSIV 

AS 
AFASI, 

DIPLOPIA 

CEFALEA (-) PREDNISONA ATROFIA CORTICO­
SUBCORTICAL, 

INFARTO TEMPORAL 
DER., MULTIPLES 

LESIONES 
HIPERINTENSAS 

GIRALES EN SUST. 
GRIS CRTICAL YSUST. 
BLANCA PROFUNDA. 

L.E.S FEM JB 4MES. (-) DETERIORO 
DE 
F.M.S. Y 

CONVULSIO 
NES 

(-) PREDNISONA ATROFIA CORTICO Y 
SUB CORTICAL 
AUMENTO DE 
CISTERNA PRE· 

PONTINA 

L.E.S FEM 40 10 (·) CRISIS 
CONVULSIV 

AS 

(-) FENOBARBITAL + 
QCLOSPORINA 

(-) 

LE.S FEM 40 6 SINDR. 
CEREBELOS 

o 

CEFALEA 
FRONTAL 

ALT. 
MEMORIA 

(-) AZATIOPRINA 
+ 

PREONISONA 

(-) 
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(-) (-)HIPOACUSI (-)12 PERDNISONAFEM 55L.E.S 
A + 

ANOSMIA AZATIOPRINA 

(-) PREDNISONA(-) CEFALEA LESION 
HIPERINTENSA 

PUENTE, UNICA. 

38 2L.E.S FEM 

PREDNISONA ATROPIA CORTICAL Y 
CIAALT. DE 

(-) TRASTORNOSOMNOLEN4FEM 19L.E.S 
SUB-CORTICAL 

LA PRAXIS 
DISTIMICO 

. (-) CEFALEA DEPRESION PREDNISONA (-) 
+ 

L.E.S FEM 36 5 

.. OLCOSFAMIDA 

(-) DEPRESION PREDNISONAL.E.S FEM 43 7 aFALEA LESIONES 
HIPERINTENSAS 

MULTIPLES 
PERIVENTRICULARES 

YSUST. BLANCA 
PROFUNDA Y 
CONVEXIDAD 

(-)(-) (-)(-) PREDNISONA +L.E.S FEM 29 2 
AZATIOPRINA 
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CONCLUSIONES 

La 1.R.M. en secuencia de spln· eco convencional, resulto ser altamente sensible, 

para la detección de leslones por Vasculltls del S.N.C. en las patologlas Reumatologlcas 

estudiadas, la adición de medio de contraste no representó un aumento significativo en 

la senslbllldad ni especificidad de este método, y sin embargo, si Incrementa los costos 

de la exploración en estos pacientes, las Imágenes potenciales en T2 en sus dos ecos, 

demostraron ser las mas valiosas para la caracterización de leslones hlperlntensas, existió 

pobre correlación cl!nlco. lmagenológlca en Atrltls Reumatolde. Enfennedad de Bechet, 

Slndrome de Sjogren reportandose algunos casos de pacientes aslntomatlcos con estas 

patologlas, que presentaron lesiones hlperlntensas e Infartos cerebrales antiguos; L.E.S. 

si demostró correlación significativa entre manifestaciones neuropslqulatrlcas y l.R.M. 

positiva, siendo las manifestaciones focales las mas frecuentes en estos casos. El registra 

del patrón morfológico y locallzaclón de la~ lesiones hlperlntensas no probo ser 

caracterfstlco, y fue Imposible de diferenciar de otras patologlas como la Esclerosis 

Múltlple, Leucoencefalopatla sub· cortlcal ateroesclerotlca y otras patologlas 

desmlellnlzantes; la correlación con el tiempo de evoluclón del padecimiento y l.R.M. 

positiva demostró una gran varlabllldad, lo que Indica la no correlación entre estos 

factores. 

Por lo anteriormente expuesto, se recomienda el uso de 1.R.M. en secuencia de 
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spln eco convenclonal, sin medio de contraste paramagnetlco, con especia! énfasis en 

el anállsls de Imágenes potenclales en T2, para el estudio de L.E.S. neuropslqulatrlco, 

para detección de lesión y monltoreo terapéutico. 
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Pae. con L:E:S: lUase. de 38 años~ l.R.~I. T1~ 
Atrofia eortleo~ sub·eortleal + ~lanlf. 
Neuropslqulatrleas. 

FALLA DE OR\GEN 



El mismo Paciente, corte sagltal Ta, (I.R.!H.) 
mostrando aumento en la amplltud de la cisterna 
pre-11tmtlva. 



Paelente remenlno de 19 años; 4 años de 
e'\·oluclón de L.E.S. eorte axlal en T1, mostrandc• 
atrofia eordco, sub-eortieal moderada: asoelado 
u mmlif. 11slqulntrlens. 



Paelente femenino ele 38 años, cefalea como 
manifestación neurologlea ellfusa, muestra 
lesión hlpertensa en puente cerebral. el paciente 
euenta con Dx ele t ..E.S. ele 2 años ele evoluelón. 

FALLA 



Paelente femenino de 40 años, con Dx de L.E.S. 
eon eefalea, Dlplopla y seeuelas de E.v.c;. afasia, 
mostrando lesiones hlpertensas corticales en 
sustanela gris parietal bilateral, en l111agen T2. 

f ALLA OE OR\GEN 



El mismo Paciente anterior~ imagen en T2. 

FALLA DE ORIGEN 



El mismo Paelente!I eon lesiones hlpertensas 
multlples en eentros semlovales. 

FALLA DE ORlGEN 



Paciente femenino de 56 años~ con Dx de A.R. 
asintomática~mostrando lesiones hlpertensas en 
sustancia blanca perhrentrlcular y subcortlcales 
nmltiples en Imagen potenciada en T2. 

FALLA DE ORlGEN 



Paciente femenino de 4ii años, con parentaslas 
en mano y ple, y alteraclo11es de la memorh1: 
lesitín hlperlntensa en puente cerebral en 
imagen 1mtenelada en T2 axial. Dx de Sjogren. 

FALLA DE ORIGEN 



El mismo Paciente anterior~ mostrando grandes 
lesiones hlpertensas perlventrleulares. 

FALLA DE ORlGtN 



El mismo Paciente con lesiones hlpertensas en 
s11stancla blanca de centros semlovales. 

"FALLA DE OR\G~N 



Paciente femenino de 33 años con Dx de A..R. 
1•resentando Infarto antiguo temporal Izquierdo 
ash1tomatlca. 

FALLA DE ORlGEN 



Paciente femenino de :!4 años, sin 
manifestaciones neuropslqulatricas, mostrando 
lesiones hlpertensas en tallo, en corte axial en 
T2. 



Mismo Paciente, con lesión unlea hlpertensa en 
sust. blanca de centros semlovales. 

FALLA DE üf\idEN 



REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS 

l. J.T. LIE. Hlstopathologlc fllustrated cfasslflcatlon crfetrla far selected vasculftls 

syndromes. Arthrltls Rheum 1990; 33: 1074. 

2. J.T. LIE. Vasculltls, 1815 to 1991: classlflcatlon and dlagnostlc especlflclty. J 

Rheum 1992; 19: 83. 

· 3. Koelblng HM y col. Sorne remarcks on the hlstorY of arterial pathology. Pathol 

Mlcroblol 1975; 43: 85. 

4. John T. Klssely and Kottll W. Rammohan. Pathogenesls and the rapyofnervous 

system vasculftls. Clln Neuropharmacology 1991 ¡ 14: 28. 

5. J. Sale-Llenas, e. Pons·Tortelfa. Cerebral anglltls. Neuroradlology 1978; 15:1. 

6. Faucl A.S .. The espectrum of vasculltls. Clfnlcal, pathologfcal lnmunologfc and 

therapeutlc conslderatlons. Ann lntem Med 1978; 89: 660. 

7. Menachem Hirsch, Assa Mayersdorf and Elfahue Lechmmann. Cranlal glant-cefl 

arterltls. Br J of Radlology 1974; 47: 503. 

8. · Henry JM. Bamett. Stroke: psthophyslology, dalgnosls and management, 2 da. 

ed. Churchflf Llvlngstone U.S.A. 1988: 691. 

9. W. Joseph Me Cune, Anne MacGulre, Alex Alsen, and Stephen Gebarsky. 

ldentlflcatlon of braln leslons In neuropslqulatrlc systemlc lupus erythematosus by 

magnetlc resonance scannlng. Arthrltls Rheum 1988; 31: 159. 

63 



to. Mary M Stlmmler, Patrlck M. Coleul, and Francisco P. Qulsmorlo Jr. Magnetlc 

resonance lmaglng of the braln In neuropsy chlatrlc systemlc lupus erythematosus. 

Sem In Arthrltls and Rheumatlsm 1993; 22:335. 

11. Systemlc Lupus Erythematosus, Harry G, Bluesteln. 

12. El Dubols, DL. Tuffanelll. Cllnlal Manlfestat!ons ofsystemlc lupus erythematosus. 

]UAMA 1980; 7:3. 

13. Abel T. Gladman, O Urowlu. Neuropsychlatrlc lupus. J. Rheumatology 

1980; 7: 3. 

14. R.A. Asherson, M.A. Kamashta, Ordl·Ros J. y col. The prlmary antlphosphollpld 

syndrome: maJor cllnlcal and serologlcal features. Medicine t 989; 68: 366. 

15. S.G. Ellls, M.A. Verlty. Central nervous system lnvolvement In systemlc lupus 

erlthematosus, a revlew of neuropathologlc Hndlngs en 57 cases, 1955· l 977. 

Semln arthrltls Rheum 1979; 8: 212. 

16. E.]. Felnglass, F.C. Amett, CA. Dorsch y col. Neuropsychlatrlc manlfestatlons 

of systemlc lupus erythematosus: diagnosis, a cllnlcal espectrum and relatlonshlp 

to other feawres of the dlsease. Medicine 1976; 55: 323. 

17. R.T. ]ohnson, E.P. Rlchardson. The neurologlc manlfestatlons of systemlc lupus 

erythematosus: a cllnlcal pathologlcal study of 24 cases and revlew of the 

llterature. Medicine 1968; 47: 337. 

18. K.O. Bradt, S. Lesell, A.S. Cohen. Cerebral dlsorders of vlslon In SLE. Ann 

lntem Med 1975; 83: 163. 

64 



19. P.O. Lundberg, l. Wemer. Trlgemlnal sensory neuropathy In SLE. Acta Neurol 

Scand 1972; 48: 330. 

20. R.A. Flelds, W.L. Slbblt, H, Toubbeh y col. Neuropsychlatrlc Lupus 

Erythematosus, cerebral lnfractlons and andcardlollpln andbodles. Ann Rheum 

Dlsease 1990; 49: 1 14. 

21. l.M. Donaldson, E.A. Esplner. Dlsemlnated lupus erythematosus presentlng as 

Chorea gravldorum. Arch Neurof 1971; 24: 240. 

22. J.M. Kremer, R.I. Rynes, L.E. Bartholomew y col. Non·organlc non·pslcotlc 

pslcopatofogla (NONPP) In patlents wlth SLE. Semln Arthrlds Rheum 

1981; 18: 258. 

23. J.M. Bathon, L.W. Morefand, A.G. Bartolomew. lnframatory central nervous 

system lnvofvement In rheumatold arthrltls. Semln Artritis Rheum 1989; 2: 537. 

24. J.W. Stelner, A.J. Gelbloom. lntracranlal manlfestatlons In twocases of systemlc 

rheumatold dlsease. Arthrltls Rheum 1959; 2: 537. 

25. Beck DO, Corbett JJ, Selzures due to central nervous system Rheumatold 

menlngovasculltls. Neurology 1983; 33: 1058. 

26. Samat RL, LM Jampof. Hlpervlsclslty retlnopathy secondary to polyclonaf 

gammopathy In a patlent wlth rheumatold athrltls. Ophtalmology 

1986; 93: 124. 

27. O' Duffy JD, Robertson DM, Goldsteln NP. Chforambuclf In the treatment of 

uveltls and menlngoencephalftls of bechet's dlsease. Am. J. Med 1984; 76: 75. 

65 



28. UJ lragull, Maravl. Bechet syndrome presentlng as cerebrovascular dlsease. J. 

Neurol Neurosurg Psychlatry 1986; 49: 838. 

29. S. Kataoka, G. Hlrose and K. Tsukada. Braln stem type neurobetchet 's 

syndrome. Neuroradlology 1989; J 1: 258. 

30. Steven Herskovlu, Richard B. Llpton and Geroge Lantos. NeuroBetchet · s 

dlsease. Neurology 1988; 38: 1714. 

31. Spontaneus dlssectlon of the extracranlal venebral anery wlth splnal sub 

arachnold heamorrage In a patlent wlth bechet · s dlsease. Neuroradlology 

1993; 35: 325. 

32. El Alexander, TT provost, GE Alexander y col. Neurloglc compllcatlons of 

prlmary leslons SJogren's syndrome. Medicine 1982; 61: 247. 

33. El Alexander, SS Beall, B. Gordon y col. Magnetlc resonance lmaglng of cerebral 

leslons In patlents wlth the SJogren syndrome Ann lntem Med 1988; 108: 81 5. 

~34. M. Mukal, A. Sagawa, Baba A. Amasak_I, Katsumata K y col. Neuro psychlatrlc 

symptom assoclated wlth prlmary SJOgren's syndrome Ryumachl 1990; 30: 109 

(Engllsh traslated). 

35. Heltaharju A, Yll·Kertula U, Hakklnen V, Frey H. Nervous system manlfestatlons 

In sJOgren syndrome. Acta Neurol Sacand 1990; 81: 144. 

36. Konttlnºen Y, ·Klnnunen E, Von Bonsdorff M, ycol. Acute transverse myelopathy 

successfully treated wlth prlmary sJogren syndrome. Althrltls Rheum 

1987; 30: 339. 

66 



37. R. Manthorpe, T. Manthorpeand S. Sjoberg. Magnetlc resonancelmaglngofthe 

braln In patlents wlth prlmary sjogren syndrome Scand J. Rheumatol 

1992; 21: 148. 

38. KL Mallnow, Mollna R, B Gordon, OA Selnes y col. Neuropsychlatrlc 

dysfunctlon in prlmary sJogren's syndrome. Ann lntem Med 1985; 103: 344. 

39. J. Bogousslavsky, JM Balo, LR Caplan y col. Encephalopathy, deafness and 

bllndness in young women: a dlstlnct retlnocochleocerebral arterlolopathy?. J. 

Neurol Neurosurg psychlatry 1989; 52: 43. 

40. El Alexander, C Craft, C. Dorsh y col. Necrotlzlng arteritls and splnal 

subarachonold haemorrage in sJogren syndrome. Ann Neurol 1982; 1 1: 632. 

41. R. Motlna, TI Provost, El Alexander. Two types of lnflamatory vascular dlsease 

In sféigren's syndrome: dlferenclal assoclatlon wlth sero·reactlvlty to rheumatold 

factor and anvtlbodles to Ro (SS·A) and wlth hypocomplementemla. Arthrltls 

Rheum 1985; 28: 1251. 

42. Badley WG. Magnetlc resonance lmaglng In the central nervous system: 

comparison wlth computed tomography. Magnedc Resonance annual 

1986; 81: 122. 

43. L. Plerot, C Sauve JM, Leger, N. Martln y col. Asymptomatlc cerebral 

lnvolveinent ·in sJogren syndrome: MRI flndlgs of 15 cases. Neuroradlology 

1993; 35: 378. 

67 



44. Brant-Zawadzkl M, G. Feln, L. Van Dyke, RKlennan. MR lmaglng of the aglng 

braln: patchy whlte matter leslons and dementla. AJNR 1985; 6: 675. 

45. Sheam M. SJiigren syndrome, Saunders, Phlladelphla. 

46.. Kaltrelder HB, N Talal. The neuropathy of sjiigren syndrome. Ann lntem Med 

1970; 1: 751. 

47. El Alexander, JE LIJewskl, MS ]erdan, GE Alexander. Evldence of an 

lnmunopathogenlc basls for central nervous system dlsease In prlmary sJiigren 

syndrome. Arthrltls Rheum 1986; 29: 1223. 

48. Steven Herskovltz, Richard B. Llpton, Geroge Lantos. Neurobechet's dlsease: CT 

and cllnlcal correlates. Arthrltls Rheum 1988; 38: 1714. 

49. S. Kataoka, G Hlrose, K. Tsukada, Braln stem type neuro·bechet's syndrome. 

Neuroradlology 1989; 31: 258. 

50. O'Duffy JD, NP Goldsteln. Neurologlc lnvolvement In seven patlents wlth 

bechet's dlsease. Am J Med 1970; 61: 1 70. 

51. Shlmltzu T. GE Enrllch, G lnaba, Hagashl K. Bechet's dlsease. Semln Arthr 

Rheum 1979; 8: 223. 

52. Alema G, (1972) Bechet's dlsease. In: Vlnken P. Bruyn G (eds.) Handbock of 

cllnlcal neurology, vol. 34. Elsevler, North·Hoalland. pp 475. 

53. Wlllelt ), E Shumutzhard, F Alchner, F. Weber y col. CT and MR lmaglng In 

Neurobechet's dlsease. J Comput Asslst Tomogr 1986; 1 O: 313. 

68 



ESn lEStS "" 1l~IE 
Ul\ GE U\ lfüidO íECA 

54. BH Dobkln, Computerlzed Tomographlc flndlngs ui~euro·bechet's dlsease. Arch 

Neurol 1980; 37: 58. 

55. ]D Zelenskl, JA Lapraro, D Holden, LH Calabrese ycol. Central nervous system 

vasculltls In Bechet's syndrome: anglographlc lmprovement after therapy wlth 

cytotoxlc agenu. Arthtltls Rheum 1989; 32: 217. 

56. CM Harper ]r,. BP O'Nelll, ]D Duffy, GS Forbes. lntracranlal Hypertenslón In 

bechet's dlsease: demostratlon of slnus occluslon wlth use ofdigital substracción 

anglography. Mayo clln proc 1985; 60: 419. 

57. S, Bahar, O Coban, IH Gurult, G. Akman·Demlr. Spontaneus dlsecctlon of the 

extracranlal vertebral artery wlth splnal sub· arachnold Haemorrage In a patlent 

wlth Bechet's dlsease. Neuroradlology 1993; 35: 352. 

58. Shlmluu T, GE Ehrllch, G Hlnaba, K Hagas!. Bechet's dlsease (Bechet's 

slndrome}. Semln Arthrltls Rheum 1979; 8: 223. 

59. Strouth ]C, M Dyken. Encephalopathy of Bechet's dlsease: repon of a case. 

Neurology 1964; 14: 794. 

60. A T Lu, S. Barasch. Neurologlcal lnvolvement In Bechet's syndrome: acase report 

wlth neruopathologlcal data an a summary of the reponed autopsled cases. Bull 

los Angeles Neurol Soc. 1963; 43: 275. 

61. S. lmakita, TNlshlmura, HNalto, N Yamada ycol. Magnetlc resonance lmaglng 

of human cerebral lnfractlon: enhancement wlth Gd·DTPA. Neuroradlology 

1987; 29: 422. 

69 



62. CA Pallls, BJ Fudge. The neurologlcal compllcatlons ofbechet's syndrome. Arch 

Neurol Psych 1956; 75: 1. 

63. Kawl MZA, S Bohlega, M Banna. MRI flndlngs In neuro-bechet's dlsease. 

neurolo¡;y 1991; 41 : 405. 

64. DV Patel, MJ Neuman, DB Hler. ReverslbllitY of CT and MRI flndlngs en neuro· 

bechet dlsease. J Comput Asslst Tomogr 1990; 13: 669. 

65. P Watson, JFekete. Central nervous system vasculltls In rheumatold arthrltls. Can 

J. Neurol Sel 1977; 4: 269. 

66. JW. Stelner, AJ Gelblom. lntracranlal manlfestatlons In two cases of systemlc 

rheumatold dlsease. Arthrltls Rheum 1959; 2: 537. 

67. FA Fedele, Mo G Jr. Dorman BA. Pseudoaneurysm of the vertebral artery; a 

compllcatlon oí rheumatold cervical splne dlsease. Arthrltls Rheum 

1986; 29: 136. 

68. WJ Me. Cune, A MacGulre, A Alsen, S. Gebarskl y col. ldentlflcatlon oí braln 

leslons In neurpsychlatrlc systemlc lupus erythematosus by magnetlc resonance 

lmaglng. Arthrltls Rheum 1988; 31: 159. 

69. O Devlnsky, CK Petlto, DR Alonso. Cllnlcal an neuropathologlcal flndlngs In 

systemlc lupus erythematosus: the role orvasculltls, heart emboll and thrombotlc 

thromoocytopenlc purpura. Ann Neurol 1988; 23: 380. 

70 



70. . RT Johnson, Ep Rlchardson. The neurologlcal manlfestatlons of systemlc lupus 

erythematosus: a cllnlcal· pathologlcal study of 24 cases and revlew of the 

llterature. Medicine 1968; 47: 337. 

71. SG Ellls, MA Verlty. Central nervous system lnvolvement In systematlc lupus 

erythematosus: a revlew of neuropathologlc flndlngs In 57 cases 1955-1977. 

Arthrltls Rheum 1979; 4: 253. 

72. ML Robblns, SE Komguth, CL Bell ycol. Antlneutrofllament antlbody assay and 

magnetlc resonance lmaglng. Arthrltls Rheum 1988; 31: 623. 

73. MD Asherson, WF Lubbe. Cerebral and valve leslons In SLE. assoclatlon wlth 

antlphosphollpld antlbodles. The J of Rheumatology 1988; t 5: 539. 

74. EJ Felnglass, FC Arnett, CA Oorsh, TM Zlzlc. Neuropsychlatrfc manlfestatlons 

of systemls lupus erythematosus: diagnosis, cllnlcal spectrum, and relatlonshlp to 

other features of the dlsease. Medicine 1981; 9: 855. 

75. S. Carette, MBH Urowltz, H Grosf!lan, H St, Louls. Cranlal Computed 

tomography In systemlc lupus erytheamtosus. J Rheumatol 1982; 9: 855. 

76. JJ Sheldon, RSlddharthan, J Toblas, WA Sheremata y col. Magnetlc resonance 

lmaglng of multlple esclerosis: comparlson wlth cllnlcal and computed 

tomography examlnatlons In 74 patlents. AJR 1985; 145: 957. 

71. Mary MStlmmler, Patrlck M Colettl, and Francisco P Qulsmorfo Jr. Magnetlc 

resonance lmaglng of the braln In neuropsychlatrlc systemlc lupus erythematosus. 

Semlnars In Arthrltls and Rheum 1993; 22: 335. 

71 



78. CL Belf, C Parklngron, M Robblns y col. Magnedc resonance lmagfng of rhe 

central nervous sysrem leslons In parlenrs wlth lupus erythematosus: correlatlon 

wlth clfnlcal remlslon and antlneutrofflament and antlcardlolfpln antlbody tlters. 

· Arthrltls Rheum 1_991; 34: 432. 

79. RA Ashersln, MA Khamaghta, J Ordf-Ross y col. The prlmary antlphospholipid 

Syndrome. Mayo Clin Proc 1989; 68: 366. 

80. RA Asherson, Khamashta MA, Gil A y col. Cerebrovascufar disease and 

antlphospholipls andbodfes In systemlc lupus erytheamtosus, lupus like desease, 

and prlmary antlphospholipld syndrome. Am J, Med 1989;. 86: 391. 

81. Y Molad, Sidly, M Gomish, M Lemer y col. Lupus antlcoagulant: correlatlon 

wlth magnetlc resonance lmagfng of braln leslons. J Rheumatol 1992; 19: 556. 

82. W. Joseph McCune, Anne MacGulre, Alex Alsen and Stephen Gebarskl. 

ldentfflcadon of braln leslons In neuropsychlatrlc systemfc lupus erythematosus 

by magnetlc resonance scannlng. Arthrltfs Rheum 1988; 31: 73. 

72 


	Portada
	Índice
	Introducción
	Imagenología
	Planteamiento del Problema
	Hipótesis
	Tipo de Estudio
	Material y Métodos
	Resultados
	Conclusiones
	Casis Clínicos Imagenologicos
	Referencias Bibliográficas



